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Герпесвирусные инфекции (ГВИ) — это груп-
па антропонозных инфекционных заболева-
ний, вызываемых вирусами семейства герпеса 
Herpesviridae, которые протекают в виде инапа-
рантных, субклинических и клинически мани-
фестных форм [1]. По данным ВОЗ заболевания, 
связанные с вирусами простого герпеса, занимают 
второе место (15,8%) после гриппа (35,8%), как 
причина смерти от вирусных инфекций [2]. Счи-
тается, что в течение первых 15 лет жизни 70—
90% популяции инфицируются несколькими (до 
8) клинически значимыми герпесвирусами, т.е. 
число людей, нуждающихся в профилактике или 
лечении, достаточно велико [3, 4].
Поражения ЦНС являются одними из наиболее 
тяжелых по течению и трудно поддающихся лече-
нию форм ГВИ. Пожизненная персистенция вируса 
в организме хозяина связана с иммунным статусом 
пациента и выраженным иммуносупрессивным дей-
ствием самих герпесвирусов [5].
Тяжесть клинических проявлений заболевания в 
первую очередь зависит от активности нейроинфек-
ционного процесса, а не от количества очагов вос-
паления и их локализации. Поэтому важной задачей 
является правильная оценка степени выраженности 
и направленности патологического процесса, что 
необходимо для прогнозирования клинического 
течения и последствий герпесвирусных поражений 
ЦНС путем комплексной оценки показателей как 
гуморального, так и клеточного иммунного ответа 
больных.
Исходя из вышесказанного, целью нашей работы 
было изучение поражений иммунной системы при 
ГВИ нервной системы и усовершенствование мето-
дов их коррекции.
Материалы и методы.Под нашим наблюдением 
находилось 17 больных с ГВ поражениями нервной 
системы. Мужчин — 5, женщин — 12. Средний воз-
раст — 32±9,8 лет.
Установленные диагнозы: арахноидит — 5, арах-
ноэнцефалит — 7, рассеянный энцефаломиелит — 
1, энцефалит — 1, менингоэнцефалополинейропа-
тия — 1, неврит лицевого нерва — 1, центральный 
понтинный миелиноз — 1.
При вирусологическом исследовании у 6 боль-
ных был обнаружен EBV, по два больных были но-
сителями HНV7 и HSV, три — СМV, у двух был вы-
Таблица 1 − Уровни основных показателей клеточного 
звена иммунитета
Таблица 2 − Показатели функционального состояния 
нейтрофилов
Примечание: * — статистически достоверный резуль-
тат (р<0,05)
Примечание: * — статистически достоверный резуль-
тат (р<0,05)
Показатель Основная группа 
(n=17)
Группа контроля 
(n=8)
CD19+, % 8,13±2,98 8,51±2,17
CD3+, % 70,19±7,11 70,4±8,88
CD4+, % 35,91±6,49* 38,8±6,7*
CD8+, % 33,8±6,94 32,2±6,38
ИРИ 1,08±0,37* 1,22±0,35*
CD16+, % 12,06±4,83* 8,55±2,61*
CD25+, % 10,0±5,27* 6,21±5,74*
CD95+, % 12,29±6,02* 8,41±5,02*
Показатель Основ-
ная группа 
(n=17)
Группа 
контроля 
(n=8)
РБТЛ индекс фагоцитарной 
активности, %
55,46±10,0* 49,12±9,67*
процент фагоцитоза,  % 51,53±9,09 55,62±6,67
НСТ спонтанный, % 9,8±5,1 8,36±7,15
Миелопероксидаза,  у.е 241±144,36* 273±93,4*
Н2О2,  мкг/л 118,23±63,25* 45,56±29,7*
явлен СМV + EBV, y 1 больного — СМV + ННV6, 
и еще у одного — НSV + EBV.
Группу контроля составляли 8 здоровых че-
ловек (6 женщин и 2 мужчин, средний возраст — 
43,3±19,3 года).
Исследовалось абс. содержание и процент 
клеток, несущих CD3+, CD4+, CD8 +, CD16+, 
CD19+, CD25+, CD95+, а также ИРИ. Функцио-
нальную активность макрофагов и естественных 
киллеров определяли по показателям фагоцитарно-
го индекса, фагоцитарной активности нейтрофилов 
(НСТ-тест), уровней миелопероксидазы, каталазы, 
перекиси водорода. Верификация вирусного статуса 
проводилась методом ПЦР в крови и ликворе.
Как видно из таблицы 1, на фоне минорных ко-
лебаний уровня Т клеток и ИРИ в основной группе 
отмечается рост примерно в 1,5 раза уровня активи-
рованных клеток и естественных киллеров.
Данные функционального состояния нейтрофи-
лов, приведенные в таблице 2, показывают резкое 
возрастание активированных форм кислорода, в 
частности перекиси водорода, в фагоцитах основ-
ной группы пациентов.
Таким образом, ГВИ нервной системы сопрово-
ждается повышением активности различных звеньев 
иммунной системы (прежде всего системы фагоци-
тоза), увеличением в составе лимфоцитов цитокси-
ческих клеток и особенно естественных киллеров, 
снижением ИРИ, готовностью большого числа 
Т-лимфоцитов к апоптозу. Успешная противови-
русная терапия должна обязательно сопровождаться 
правильной иммуномодулирующей и иммунокорре-
гирующей терапией.
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Антибиотики бета-лактамного ряда — основ-
ная группа препаратов для лечения бактериаль-
ных инфекций. Ранее нами был описан феномен 
клинической неэффективности бета-лактамных 
антибиотиков, которые in vitro успешно подавля-
ли жизнедеятельность бактерий-возбудителей ин-
фекционных заболеваний. Снижение эффекта от 
применения бета-лактамов может объясняться как 
резистентностью бактерий, так и особенностями 
взаимодействия данных антибиотиков с белками 
сыворотки крови. Эффективность действия бе-
та-лактамов во многом определяется особенностями 
их взаимодействия с человеческим сывороточным 
альбумином (ЧСА). Альбумин благодаря особо-
му молекулярному строению способен не только 
поддерживать онкотическое давление, выполнять 
функцию транспорта и депонирования низкомоле-
кулярных веществ, но и проявлять каталитическую 
активность [1]. Явление собственной бета-лакта-
мазной активности человеческой крови, опосреду-
емой ЧСА, приводящее к клинически значимому 
ускорению распада применяемых бета-лактамных 
антибиотиков, было независимо от других исследо-
вателей обнаружено научным коллективом под ру-
ководством В.М. Семенова [2].
Вследствие наличия большого числа кислых и 
основных аминокислот, структура ЧСА претерпе-
вает обратимые конформационные переходы при 
различных значениях рН. При рН ниже 2,7 ЧСА 
находится в расширенной (Е) конформации. Между 
рН 2,7 и 4,3 преобладает быстро мигрирующая (F) 
форма, характеризующийся увеличением вязкости, 
гораздо более низкой растворимостью и утратой 
альфа-спиралей по сравнению с нейтральной (N) 
формой, существующей между рН 4,3 и 8,0. При рН 
выше 8,0 ЧСА принимает оснувную конформацию 
(B) которая характеризуется потерей альфа-спи-
ралей и повышенным сродством к некоторым ли-
гандам по сравнению с N-фор мой. Перечисленные 
рН-зависимые аллостерические переходы могут 
индуцироваться эндогенными и экзогенными ли-
гандами и значительно влияют на каталитическую 
активность ЧСА [3].
Цель: оценка зависимости уровня бета-лактамаз-
ной активности различных конформаций челове-
ческого сывороточного альбумина при различных 
значениях pH среды.
Для определения бета-лактамазной активности 
образцов ЧСА использовалась тест-система «Био-
лактам».
Для создания необходимых значений pH среды 
использовались различные 0,2 М буферные раство-
ры. Интервал рН охватывал значения от 2,5 до 13,0 с 
шагом 0,5. Для интервала рН от 2,5 до 3,5 использо-
вался глицин-HCl буфер, 4,0—5,5 — ацетатный бу-
фер, 6,0—7,5 — цитратно-фосфатный буфер, 8,0—
8,5 — трис-HCl буфер, 9,0—10,5 — глицин-NaOH 
буфер, 11,0—11,5 — фосфат натрия (2-зам.)-NaOH 
буфер, и 12,0—13,0 — KCl-NaOH буфер.
В ячейку стандартного 96-луночного иммуноло-
гического планшета вносилось 90 мкл концентри-
рованного раствора хромогена, входящего в постав-
ку тест-системы, добавлялось по 90 мкл буферного 
раствора с соответствующим рН и по 20 мкл рас-
твора ЧСА (100 мг/мл), после чего смесь инкубиро-
валась при 37°С в течение 30 минут. Контрольные 
пробы включали учёт оптической плотности пустой 
ячейки, фоновой окраски, самораспада и полного 
распада хромогена. Далее производился замер оп-
тической плотности содержимого ячеек с помощью 
фотометра BioRAD iMark. Уровень распада рассчи-
тывался по формуле. Полученные значения уровня 
распада формировали график зависимости величи-
ны бета-лактамазной активности различных кон-
формаций ЧСА при рН от 2,5 до 13,0.
Полученные усреднённые значения бета-лак-
тамазной активности для изоформ альбумина: E 
(pH<2,7) — 4,5%; F (2,7—4.3) — 8,2%; N (4.3—8,0) — 
15,4%; B (pH>8,0) — 59,0%.
Обращает на себя внимание резкое изменение 
уровня бета-лактамазной активности ЧСА в интер-
вале рН 7,0—8,0 (на 51%). Оптимум рН для данной 
реакции лежит в районе 9,0. В организме человека 
встречаются ферменты с подобными характеристи-
ками — оптимальный рН аргиназы составляет 9,7, а 
одной из разновидностей бактериальной пеницил-
линазы tem-1 — лежит в районе 9,0. При рН>10,5 
хромоген (как и остальные антибиотики бета-лак-
тамного ряда) подвергается быстрому самораспа-
ду под непосредственным воздействием щелочной 
среды с образованием неокрашенных метаболитов 
(т.е. имеет место разрушение его молекулы не толь-
ко по бета-лактамной связи).
Таким образом, при различных патологических 
состояниях бета-лактамазная активность человече-
ской крови может быстро и скачкообразно изме-
няться — снижаться при ацидозе любого генеза и 
резко нарастать при алкалозе (встречающемся при 
